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Abstrak 
  Hipertensi masih menjadi masalah kesehatan global. Hipertensi menyumbang angka kematian dan kesakitan 
tertinggi di dunia. Hipertensi resisten dikategorikan sebagai peningkatan tekanan darah diatas 140/90 mmHg dan 
rerata tekanan darah 24 jam secara ambulatori 130/80 mmHg, meskipun telah mendapat terapi 3 atau lebih 
antihipertensi yang berbeda dengan dosis maksimal, termasuk diuretik. Insidensnya berkisar antara 5 – 30% dengan 
10% di antaranya yang termasuk kategori resisten sesungguhnya (true resistant), lebih sering pada wanita, kelompok 
lansia, obesitas, diabetes, dan insufisiensi renal. 
 Terapi denervasi ginjal dilakukan dengan “membakar” secara permanen sebagian besar saraf simpatetik 
ginjal, sehingga menjadi alternatif terapi yang dapat dilakukan untuk mengontrol tekanan darah pasien. Berbagai 
penelitian (SYMPLICITY I, II, III) yang telah dilakukan menunjukkan angka keberhasilan yang signifikan dalam 
mengontrol tekanan darah dengan efek samping tindakan yang minimal. 
Kata kunci: hipertensi resisten, terapi denervasi ginjal, SYMPLICITY 
 
Abstract 
Hypertension is still being a global health burden. Hypertension has the highest rates of mortality and 
morbidity in the world. Resistant hypertension was categorized as increasing blood pressure above 140/90 mmHg, and 
mean ambulatory blood pressure 130/80 mmHg, despite receiving maximal doses of 3 or more antihypertensive 
therapies, including diuretics. The incidence from 5 – 30% with 10% of which belongs to the true resistant 
hypertension, more common in women, elderly, obese, diabetic and renal insufficiency patients. Renal denervation 
therapy is performed by burning permanently most of renal sympathetic nerves, thereby becoming an alternative 
therapy for resistant hypertension. Various studies (SYMPLICITY I, II, III) that have been performed a significant 
success rate in controlling blood pressure with minimal side effect. 
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PENDAHULUAN 
 Hipertensi merupakan kondisi kronis yang 
sangat meningkatkan risiko terkena penyakit 
kardiovaskular, penyebab utama kematian di seluruh 
dunia. Diperkirakan lebih dari seperempat populasi 
orang dewasa di dunia menderita hipertensi, dan oleh 
karena itu, pendekatan terapeutik yang mengontrol 
tekanan darah dengan baik dalam skala global.1 
 Hipertensi resisten merupakan peningkatan 
tekanan darah diatas 140/90 mmHg dan rerata 
tekanan darah 24 jam secara ambulatori 130/80 
mmHg, meskipun telah mendapat terapi 3 atau lebih 
antihipertensi yang berbeda dengan dosis maksimal, 
termasuk diuretik. Bagi penderita hipertensi resisten, 
terapi farmakologis tidak lagi adekuat sehingga 
membutuhkan pilihan terapi alternatif. Sistem saraf 
simpatis (SNS) yang terlalu aktif telah lama terbukti 
penyebab hipertensi yang penting. Memang, sebelum 
munculnya obat pral penurun tekanan darah yang 
efektif dana man pada tahun 1950, denervasi simpatik 
secara bedah ditawarkan kepada pasien dengan 
hipertensi maligna. Kemajuan teknologi baru-baru ini 
telah memungkinkan dokter untuk menemukan 
kembali pengobatan bersejarah ini dengan melakukan 
denervasi saraf simpatis ginjal melalui perkutan. 
Percobaan klinis awal menyarankan bahwa denervasi 
simpatis ginjal dapat merevolusi lanskap terapi untuk 
hipertensi resisten.2 
 Denervasi ginjal memiliki keuntungan yang unik 
dimana menawarkan denervasi pada tingkat ginjal, 
sehingga mengurangi efek samping sistemik. 
Denervasi ginjal dapat dilakukan dengan dengan 
berbagai teknik termasuk ablasi dengan frekuensi 
radio, ultrasonografi (USG) terpandu, dan ablasi kimia. 
Berbagai penelitian mengevaluasi peran denervasi 
ginjal dalam manajemen hipertensi resisten dan telah 
menemukan hasil yang menjanjikan. Lebih banyak lagi 
penelitian sedang dilakukan untuk mengevaluasi 
peran denervasi ginjal pada pasien yang mengalami 
hipertensi resisten dalam skenario yang berbeda. 
Pemilihan pasien yang tepat mungkin menjadi kunci 
dalam menentukan efektivitas prosedur.3   
Tinjauan pustaka ini dibuat bertujuan untuk 
mengetahui dan memahami terapi denervasi ginjal 
pada pasien hipertensi resisten. 
Tinjauan Pustaka 
   
177 http://jurnal.fk.unand.ac.id 




 Hipertensi merupakan penyakit yang 
sering terjadi, diperkirakan 20 – 30% dari populasi 
dewasa mengalami peningkatan tekanan darah. Lebih 
jauh lagi, hipertensi sangat berbahaya karena 
merupakan faktor risiko mayor untuk penyakit arteri 
koroner, gagal jantung, stroke, dan penyakit ginjal 
kronis. Oleh karena itu, tidak mengejutkan bahwa 
hipertensi menjadi beban penyakit global, terhitung 
sebanyak 7% kecacatan yang terjadi diseluruh dunia. 
Berbagai terapi farmakologi dikembangkan untuk 
mencegah kerusakan target organ dan kematian dini.4 
Sayangnya, banyak pasien dengan hipertensi kronis 
menderita hipertensi resisten, dimana tekanan darah 
tetap diatas target terapi meskipun penggunaan 3 atau 
lebih antihipertensi, termasuk diuretik, pada dosis 
optimal.3–5 Perkiraan prevalensi hipertensi resisten 
sangat bervariasi. Beberapa sumber menyatakan 
bahwa setidaknya 30% dari pasien dengan hipertensi 
kronis menderita hipertensi resisten. Data dari survei 
kesehatan Kanada menunjukkan prevalensi hipertensi 
resisten sebanyak 4,4 – 7,8%.4 Data dari penelitian 
klinis, pasien dengan hipertensi resisten meningkatkan 
risiko kejadian kardiovaskular mayor sebanyak 1,5 – 3 
kali lipat. Minimal invasif denervasi ginjal 
radiofrekuensi saat ini menjadi terapi yang aman dan 
efektif untuk hipertensi resisten.5 
Patofisiologi 
Ginjal dipersarafi oleh serat otonom simpatis, 
mereka tidak mendapat persarafan parasimpatik. 
Saraf yang mensekresi norepinefrin ini berasal dari 
ganglia prevertebral dan berjalan didalam lapisan 
advensisia arteri ginjal hingga mencapai ginjal. 
Beberapa serat saraf berakhir didalam pembuluh 
darah ginjal dimana stimulasinya mengakibatkan 
vasokonstriksi sehingga mengurangi aliran darah 
ginjal dan plasma serta penurunan laju filtrasi 
glomerulus. Serat saraf lainnya menginervasi sel 
granular dari apparatus jukstaglomerular dan 
menyebabkan sekresi renin, memicu kaskade renin-
angiotensin II-aldosteron, dan menyebabkan 
vasokonstriksi dan retensi sodium oleh ginjal. 
Kelompok terakhir serabut simpatis menstimulasi sel 
tubulus proksimal untuk menyerap kembali sodium 
dan air (Gambar 1). Semua sinyal eferen dari sistem 
saraf simpatis ke ginjal berfungsi untuk meningkatkan 
tekanan darah sistemik.4,6 
Ginjal juga memberikan umpan balik untuk 
mengaktifkan sistem saraf simpatis. Hal tersebut 
dilakukan terutama melalui serat simpatis aferen yang 
juga berjalan didalam lapisan advensisia arteri renalis. 
Saraf ini bersinaps didalam sumsum tulang belakang 
dengan saraf yang lain kemudian mentrasmisikan 
sinyal tersebut ke pusat otonom di otak. Aferen 
simpatik juga berjalan diantara kedua ginjal. Meskipun 
semua bagian ginjal dipersarafi oleh serabut aferen 
simpatis, konsentrasi terbesarnya ditemukan didalam 
pelvis ginjal. Disana, mekanoreseptor memonitor 
tekanan hidrostatik dalam sistem pengumpulan urin 
dan kemoreseptor mendeteksi perubahan dalam 
tekanan oksigen disekitar parenkim ginjal. Akhirnya, 
harus ditekankan bahwa angiotensin II, produk hilir 
dari sekresi ginjal, juga memberikan efek umpan balik 
positif pada sistem saraf pusat, sehingga 
menyebabkan peningkatan lebih lanjut dalam luaran 
simpatis.2,4,6 
 Ilustrasi diatas menggambarkan dasar 
fisiologis untuk peranan ginjal dalam aktivasi simpatis 
dalam mengontrol hipertensi kronis. Pada manusia, 
individu dengan hipertensi kronis memiliki overaktivasi 
pusat sistem saraf simpatis yang diukur dengan 
peningkatan aktivitas saraf simpatis otot. Selanjutnya, 
kelebihan norepinefrin ginjal, ukuran aktivitas saraf 
simpatis organ spesifik (ginjal), meningkat pada pasien 
hipertensi, dan sejauh mana peningkatannya 
berkolerasi dengan tingkat keparahan hipertensi.3,4,6 
Gambar 1 Hubungan ginjal dengan organ target 
dalam sistem saraf simpatis1 
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 Serabut saraf aferen ginjal mengirim sinyal ke 
hipotalamus dan menstimulasi aliran simpatis, 
menyebabkan hipertensi dan peningkatan resistensi 
vaskular sistemik. Efek serupa terjadi juga pada 
peningkatan aliran keluar aktivitas simpatis akibat 
sinyal saraf aferen ginjal pada penyakit ginjal tahap 
akhir.3 
Hipertensi Resisten 
 Hipertensi resiten dapat dikategorikan 
sebagai peningkatan tekanan darah diatas 140/90 
mmHg dan rerata tekanan darah 24 jam secara 
ambulatori 130/80 mmHg, meskipun telah mendapat 
terapi 3 atau lebih antihipertensi yang berbeda dengan 
dosis maksimal, termasuk diuretik.2,4,5,7–9 Sebelum 
diagnosis hipertensi resisten ditegakkan perlu 
ditiadakan adanya hipertensi resisten palsu (pseudo 
resistant hypertension) dan hipertensi sekunder.8,9 
Insidensnya dilaporkan berkisar antara 5 – 30% 
dengan 10% di antaranya yang termasuk kategori 
resisten sesungguhnya (true resistant), lebih sering 
pada wanita, kelompok lansia, obesitas, diabetes, dan 
insufisiensi renal.8,9 Manajemen hipertensi resisten 
masih menjadi tantangan, dan salah satu 
pendekatannya seperti pada gambar 2.2 
 Sayangnya, tidak ada kelas antihipertensi 
baru yang ditambahkan dalam beberapa tahun 
terakhir (sejak tahun 2000, satu-satunya kelas baru 
yang disetujui adalah penyekat renin langsung 
(Aliskiren)). Mengembangkan pengetahuan pada 
dekade sebelumnya tentang peningkatan aktivitas 
saraf simpatis pada hipertensi, ditambah dengan 
peningkatan pengalaman dalam prosedur minimal 
invasif dalam bidang kardiologi, dikembangkan dan 
diuji kembali teknik nonfarmakologi untuk menekan 
aktivitas sistem saraf simpatis. Saat ini, ada empat 
perangkat modulasi pusat sistem saraf otonom yang 
sedang diteliti untuk hipertensi resisten, yaitu kateter 
denervasi ginjal, stimulator baroreseptor, stimulator 
saraf vagus, dan stimulator saraf tulang belakang.2 
 
Gambar 3 Perangkat modulasi pusat sistem saraf 
otonom untuk hipertensi resisten5  
Terapi Denervasi Ginjal  
Prinsip Terapi Denervasi Ginjal 
 Tujuan dari terapi denervasi ginjal adalah 
untuk “membakar” secara permanen sebagian besar 
saraf simpatetik ginjal. Hanya ada 2 publikasi 
kontemporer, berdasarkan data dari manusia cadaver 
yang berguna menggambarkan anatomi saraf ginjal 
pada manusia. Penelitian pertama pada 9 arteri ginjal 
yang menunjukkan bahwa lebih dari 90% dari saraf 
ginjal berada 2 mm dari lumen arteri renalis. Penelitian 
kedua mempelajari lebih banyak arteri renalis (total 
20), termasuk pembuluh darah yang telah terpapar 
hipertensi in vivo dan menggunakan teknik histologis 
yang lebih komprehensif (perbaikan perfusi pada 
tekanan fisiologis, penilaian distribusi saraf periarterial 
secara lengkap, bukan hanya yang ditemukan dalam 
2,5 mm pada penelitian pertama dan aplikasi 
imunohistokimia untuk membedakan saraf aferen dari 
eferen).2 Temuan utama mereka adalah sebagai 
berikut :2,10 
1. Anatomi saraf ginjal pada pasien hipertensi mirip 
dengan anatomi pada mereka dengan normotensi. 
2. Jumlah saraf lebih banyak pada segmen proksimal 
dan medial arteri renalis daripada distal. 
3. Saraf diperkirakan lebih dekat ke lumen arteri 
renalis saat berjalan dari aorta ke hilus ginjal. 
Sebelum adanya bifurkasi arteri renalis, 90% saraf 
ginjal berada 6,4 mm dari lumen arteri renalis. 
Gambar 2 Algoritma diagnosis dan tatalaksana 
hipertensi resisten5 
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Namun, setelah bifurkasi, 90% saraf berada 3 mm 
dari lumen. 
4. Proporsi saraf yang lebih besar melewati anterior, 
superior, dan inferior dari arteri ginjal dibandingkan 
dengan posterior. 
5. Saraf simpatik juga berhubungan dengan asesoris 
arteri renalis yang lebih kecil.  
Berdasarkan data tersebut, saraf simpatis 
ginjal terletak di dekat arteri renalis (biasanya dalam 
advensisia), dan dapat dibayangkan bahwa mereka 
dapat ditembak dengan energi panas baik 
menggunakan frekuensi radio (RF) atau ultrasonograf 
(USG) yang dihantarkan dari kateter didalam lumen 
arteri renalis.2,10 
Penelitian terapi denervasi ginjal pada 
manusia awalnya merekomendasikan bahwa semua 
ablasi harus dibatasi pada pembuluh utama sebelum 
bifurkasi. Namun, data histologi terbaru menunjukkan 
bahwa mungkin lebih baik untuk menargetkan 
pembuluh distal, dimana saraf ginjal terletak lebih 
dekat ke lumen arteri. Perbandingan efek terapi 
denervasi ginjal pada ostium arteri renalis, arteri 
renalis utama sebelum bifurkasi dan paska bifurkasi 
pada tingkat noradrenalin dilakukan pada ginjal babi. 
Disimpulkan bahwa strategi melakukan ablasi post 
bifurkasi lebih efektif untuk mengurangi aktivitas 
sistem saraf simpatis ginjal.2,10 
 
Gambar 4 Penyebaran saraf simpatis11 
Indikasi dilakukannya denervasi ginjal adalah 
sebagai berikut12 : 
− Hipertensi refrakter dimana TDS >160 mmHg, 
meskipun dengan terapi 3 antihipertensi termasuk 
diuretik pada dosis yang maksimal 
− Eksklusi dari hipertensi sekunder 
− Eksklusi dari hipertensi “white coat” dengan 
menggunakan ABPM 
 Kontraindikasi denervasi renal adalah 
sebagai berikut12 : 
− Risiko perdarahan yang tinggi (diastasis 
perdarahan, trombositopenia, anemia berat) 
− Penyakit ginjal kronis 
− Laju filtrasi glomerulus <45 mL/min/1,73 m2 
− Diabetes tipe 1 
− Riwayat intervensi arteri renalis (angioplasti, 
pemasangan stent), anatomi yang abnormal, dan 
varian arteri renalis termasuk aneurisma, stenosis 
berat, diameter <4 mm, turtositas yang berlebihan, 
aneurisma aorta 
− Usia <18 tahun 
− Kehamilan 
Terapi denervasi ginjal meningkatkan 
tatalaksana hipertensi yang kompleks melalui 
beberapa mekanisme, seperti12 :  
− Mengurangi sinyal simpatis eferen ke ginjal 
− Mengurangi kelebihan norepinefrin 
− Natriuresis 
− Meningkatkan aliran darah ginjal 
− Mengurangi aktivitas renin plasma 
− Mengurangi sinyal aferen ginjal dan aktivitas pusat 
simpatetik 
 Komplikasi terkait prosedur yang mungkin 
terjadi adalah sebagai berikut12 : 
− Komplikasi tempat akses 
− Diseksi arteri renalis 
− Memperberat stenosis arteri yang sudah ada 
− Regenerasi saraf eferen sehingga menyebabkan 
kekambuhan hipertensi resisten 
− Bradikardi 
Biofisik dan Kateter Denervasi 
Selama proses terapi denervasi ginjal, energi 
listrik pada ujung kateter denervasi diubah menjadi 
energi RF atau USG, yang menembus melalui dinding 
arteri renalis dan merangsang sel periarteri. 
Rangsangan ini menghasilkan friksi antara sel-sel 
yang menghasilkan energi panas. Setelah suhu 
jaringan mencapai 50oC, terjadi kematian sel 
ireversibel dan terbentuk lesi. Meskipun penetrasi 
energi RF dan USG cenderung hanya beberapa 
millimeter, kedalaman lesi membentang lebih jauh dari 
ini karena konduksi energi panas dari struktur awal 
dan lebih superfisial yang telah dipanaskan terlebih 
dahulu.2 
Faktor-faktor yang mempengaruhi ukuran lesi 
yang dibuat diantaranya pengiriman daya, kontak 
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elektroda dengan jaringan, impedansi jaringan dan 
suhu jaringan. Selama prosedur, operator hanya bisa 
mengatur kontak elektroda dengan jaringan. 
Pengiriman daya diatur oleh algoritma yang ada dan 
bersifat otomatis yang digerakkan oleh pengukuran 
impedansi jaringan dan suhu yang diambil dari ujung 
elektroda. Ada 6 sistem terapi denervasi ginjal dengan 
tanda Conformité Européenne, masing-masing 
dengan variasi desain yang khusus, sehingga efikasi 
dan keamanannya harus dipertimbangkan secara 
individual daripada klas efeknya (tabel 1).2 
Sistem SpyralTM (Medtronic, Dublin, Irlandia) 
dan VessixTM (Boston, Scientific, Malborough, MA, 
USA) dapat digunakan pada arteri renalis dengan 
diameter 3 mm, sedangkan dengan kateter yang lain 
diameter arteri minimal 4 mm yang direkomendasikan. 
IberisTM (Terumo Medical Corporation, Tokyo, Jepang) 
dan RadianceTM (Recor, Amsterdam, Belanda) dapat 
digunakan melalui akses arteri radialis. Maksimum 
ukuran lesi yang bisa dihasilkan masih kurang 
dilaporkan. Kedalaman maksimun injuri termal yang 
dihasilkan bervariasi dari 2 – 12 mm. perlu menjadi 
catatan bahwa saat ini tidak dianjurkan untuk 
melakukan terapi denervasi ginjal di daerah arteri 
ginjal dengan atheroma yang signifikan. Dua alasan 
yang mendasarinya adalah 1) keamanan pendekatan 
ini tidak diketahui, khususnya apakah itu dapat 
menyebabkan rupture plak atau mempercepat 
perkembangan atheroma, dan 2) diragukan apakah 
energi frekuensi radio akan dapat menembus melalui 
atheroma hingga ke advensisia, dimana terdapat saraf 
simpatis.2 
Tabel 1 Jenis kateter denervasi renal2 
 
Prosedur Terapi Denervasi Ginjal 
 Prosedur ini dilakukan seperti tindakan 
angiografi. Anestesi lokal digunakan untuk akses 
arteri. Opioid dan sedasi intravena diperlukan selama 
aplikasi energi RF dan USG karena tindakan tersebut 
menstimulasi serabut nyeri tipe-C yang terkait dengan 
saraf simpatik ginjal. Heparin diberikan selama 
prosedur. Beberapa pusat studi juga memberikan 
antiplatelet selama 2 – 4 minggu untuk meminimalkan 
risiko pembentukan thrombus intra arteri. Floroskopi 
dengan kontras radio-opaque digunakan untuk 
memposisikan kateter di arteri ginjal.2,5 
 Strategi ablasi yang orisinil adalah bahwa 4 – 
6 lesi akan dibuat dalam pola heliks (sedemikian rupa 
sehingga keempat segmen arteri diterapi) di kedua 
segmen proksimal atau tengah sebelum bifurkasi 
mayor (Gambar 5). Bagi yang telah dilakukan terapi 
denervasi, jelas bahwa ketika menggunakan kateter 
elektroda tunggal (Symplicity atau Iberis), operator 
tidak dapat memastikan apakah segmen anterior atau 
posterior arteri renalis yang sedang diterapi, karena 
keterbatasan pencitraan floroskopi 2 dimensi. Kateter 
multi-elektroda dirancang untuk menciptakan lesi 
ablasi sirkumferensial atau heliks dengan cara yang 
lebih cepat dan konsisten. Tantangan intraprosedural 
terbesar yang masih belum terselesaikan adalah 
kurangnya penanda untuk menginformasikan operator 
apakah ablasi telah cukup menipiskan aktivitas saraf 
simpatis ginjal.2,5 
 
Gambar 5 Prosedur denervasi ginjal menggunakan 
kateter Symplicity2,5 
Penelitian Klinis tentang Terapi Denervasi Ginjal 
 Denervasi ginjal menawarkan keuntungan 
dari tindakan simpatektomi. Tabel 2 menunjukkan uji 
klinis yang berbeda pada denervasi ginjal. Dari 
beberapa penelitian tersebut menunjukkan penurunan 
yang signifikan dalam tekanan darah setelah 
denervasi ginjal.3 
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Tabel 2 Penelitian klinis denervasi ginjal3 
 
 
 Pada penelitian SYMPLICITY I, terdapat 45 
pasien yang dilakukan ablasi radiofrekuensi 
menggunakan kateter (Symplicity by Ardian Inc, Palo 
Alto, CA, USA). Penelitian ini bersifat prospektif non-
acak. Pasien memenuhi syarat jika mereka memiliki 
TDS 160 mmHg atau lebih, meskipun terapi optimal 
dengan 3 antihipertensi atau lebih termasuk diuretik. 
Luaran dari penelitian ini adalah tingkat keamanan dan 
penurunan tekanan darah setelah prosedur pada ginjal 
dengan kelebihan noradrenalin dan fungsi ginjal. 
Pasien dengan hipertensi sekunder, termasuk 
renovascular diekslusi. Masa tindak lanjut selama 1 
tahun.1–5,13–15 
 Penelitian SYMPLICITY II bersifat 
multisenter, prospektif, penelitian acak, yang 
membandingkan 52 pasien yang menjalani denervasi 
ginjal dengan 54 pasien kontrol. Selama masa tindak 
lanjut selama 6 bulan, pasien dengan denervasi ginjal 
mengalami penurunan tekanan darah hingga 32/12 
mmHg, sedangkan kelompok kontrol tidak mengalami 
penurunan tekanan darah. Penelitian ini termasuk 11 
pasien dengan gagal ginjal stadium 3 (LFG 45-60 
mL/menit/m2) dan ditemukan tidak ada perburukan 
fungsi ginjal yang signifikan.1–5,13,14 
 Dilakukan analisa sebagian kecil pasien 
(n=12) yang menjalani denervasi ginjal. Periode tindak 
lanjut rata-rata 6 bulan. Hanya 3 pasien yang memiliki 
penurunan tekanan darah secara signifikan. Tidak ada 
pengurangan yang signifikan dalam aktivitas serat 
saraf simpatis baik sebelum dan setelah denervasi.3 
 Penelitian lain dilaporkan pengurangan 
singkat tekanan darah diikuti dengan peningkatan 
tekanan darah dan terjadinya stenosis arteri ginjal 
setelah denervasi ginjal. Selain itu, hanya sebagian 
kecil pasien dengan hipertensi resisten yang dirujuk 
untuk denervasi ginjal yang benar-benar memenuhi 
syarat untuk denervasi berdasarkan pada ketatnya 
pedoman yang disusun oleh Komunitas Hipertensi 
Eropa. Keberhasilan respon terhadap terapi denervasi 
ginjal sebagai penurunan TDS ≥10 mmHg 6 bulan 
setelah tindakan.3,16 
 Penelitian terbaru, SYMPLICITY III yang 
dilakukan di Amerika Utara dengan jumlah sampel 535 
pasien melalui studi acak tersamar ganda 
menunjukkan hasil yang belum memuaskan sehingga 
saat ini belum dianjurkan secara akademik,1–
5,8,13,14,17,18 walaupun di beberapa rumah sakit 
universitas / pusat pengobatan di Indonesia telah 
mencobanya dengan hasil yang memuaskan.8,9 Angka 
keberhasilan pada tindakan ini sekitar 51% dengan 
penurunan tekanan darah di klinik sekitar -15/-6 
mmHg pada 6 bulan pertama.19 Hasil utama yang 
dinilai adalah penurunan tekanan darah klinik, dan 
hasil sekunder adalah pengurangan tekanan darah 
rawat jalan pada akhir tindak lanjut 6 bulan. 
Kelemahan penelitian ini adalah belum dinilainya 
besaran denervasi yang dilakukan, sehingga 
menimbulkan pertanyaan besaran denervasi yang 
dilakukan untuk mencapai manfaat klinis yang 
adekuat.1–5,13,14,17,18 Selain itu, SYMPLICITY III juga 
mengalami kegagalan diduga karena dimasukkannya 
proporsi tinggi orang Afrika-Amerika atau kondisi ginjal 
yang tidak memadai untuk dilakukan ablasi saraf dan 
jenis kateter yang digunakan.20 
 
SIMPULAN 
 Hipertensi resisten dikategorikan sebagai 
peningkatan tekanan darah diatas 140/90 mmHg dan 
rerata tekanan darah 24 jam secara ambulatori 130/80 
mmHg, meskipun telah mendapat terapi 3 atau lebih 
antihipertensi yang berbeda dengan dosis maksimal, 
termasuk diuretik. Hipertensi terjadi berkaitan dengan 
respon persarafan simpatis yang berjalan di sepanjang 
arteri menuju ginjal, serta respon balik dari ginjal 
terhadap rangsangan saraf simpatis dan norepinefrin 
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yang menyebabkan terjadinya vasokontriksi pembuluh 
darah. 
 Terapi denervasi ginjal merupakan terapi 
yang digunakan pada hipertensi resisten, dimana 
prinsipnya untuk “membakar” secara permanen 
sebagian besar saraf simpatetik ginjal. Berbagai 
penelitian yang telah dilakukan untuk menilai manfaat 
dan efek samping terapi denervasi ginjal dan 
dibuktikan bahwa terapi denervasi ginjal memiliki 
manfaat yang signifikan dalam mengontrol tekanan 
darah dengan minimal efek samping tindakan. 
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